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FIEBRE DE EMBARQUE, UN ENEMIGO SILENCIOSO 
 
BOARDING FEVER, A SILENT ENEMY 
RESUMEN 
 
Un equino hembra, gestante de 6 meses, Frisón de 3 ½ años de edad, fue atendido 
en el Hospital de Equinos de la FES-Cuatitlan UNAM en México. Anamnesis: Hace 
2 días llego desde Holanda. No ha comido desde su llegada a México. Cursa con 
picos febriles. Hallazgos Clínicos: Taquicardia, taquipnea, TLLC 3 segundos, 
sonidos intestinales disminuidos, anorexia, fiebre intermitente, diarrea. Hallazgos 
de Laboratorio: Neutropenia con desviación a la izquierda regenerativa, 
tombocitopenia moderada por posible incremento en su utilización, hiperglucemia 
provocada por efecto de catecolaminas, azotemia pre renal relacionada con la 
cantidad de masa muscular, hipertrigliceridemia derivada de lipomovilización, 
hiperbilirrubinemia con predominio de la fracción conjugada asociada a anorexia. 
Aproximación terapéutica: Se instauró como tratamiento inicial penicilina I.M, 
gentamicina I.V, omeprazol P.O, además de fluidoterapia con solución Hartman®, 
calcio, potasio y dextrosa Conclusiones: Según la anamnesis y las manifestaciones 
clínicas se determinó como diagnóstico más probable fiebre de embarque, pero  
dada su raza y basándose  en los exámenes de laboratorio es una paciente 
predispuesta a tener un problema metabólico. 
 
 PALABRAS CLAVE: Equino, Hembra, Frisón, gestante, fiebre, anorexia. 
 
ABSTRACT 
 
A female equine with six months of gestation, 3-year-old, race Friesian was treated 
at the Hospital de Equinos of the FES-Cuatitlán UNAM in Mexico. Anamnesis: 2 
days ago she arrived from Holland. She has not eaten since her arrival in Mexico.  
She has fever.Clinical Findings: Tachycardia, tachypnea, TLLC 3 seconds, 
decreased bowel sounds. Anorexy, intermittent fever, diarrhea. Laboratory 
Findings:  Neutropenia with regenerative left deviation, moderate tombocytopenia 
due to possible increase in its use, hyperglycemia caused by the effect of 
catecholamines, pre renal azotemia related to the amount of muscle mass, 
hypertriglyceridemia derived from lipomobilization, hyperbilirubinemia with a 
predominance of the conjugate fraction associated with anorexy. Therapeutic 
approach: It was established as initial treatment Penicillin I.M, gentamicin I.V, 
omeprazole P.O, fluid therapy with the solution Hartman, calcium, potassium and 
dextrose Conclusions: According to the history and clinical manifestations, it was 
determined as the most likely diagnosis of boarding fever, but given its race and 
based on laboratory tests, it is a patient predisposed to have a metabolic problem. 
 
KEY WORDS: Equine, Female, Friesian, pregnant, fever, anorexy 
 
. 
3 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
 
Esta patología recibe el nombre de fiebre de embarque debido a que se acentúa en 
los viajes, donde los caballos son sometidos a malas prácticas durante el transporte 
el cual causa efectos leves pero significativos en el tracto respiratorio inferior, 
generando una enfermedad infecciosa donde a menudo se asocian  infecciones 
bacterianas, sin embargo patógenos fúngicos y virales pueden llegar hacer 
invasores potenciales. (Debra C., 2007). 
 
La Fiebre de embarque es común en caballos de todas las edades, siendo los 
caballos  importados los más afectados y propensos a padecer estos desordenes 
respiratorios puesto que sometidos a una larga distancia de transporte. (Fauna L., 
2018).  
 
El transporte representa una de las principales causas de neumonía y 
pleuroneumonía en caballos, ya sea por la restricción física de la posición de la 
cabeza del caballo; por el tiempo de transporte donde se ha reportado un 
incremento de bacterias  de los aspirados transtraqueales con un tiempo de 
confinamiento entre 6 a 12 horas; la deshidratación, asociada a la disminución del 
consumo de líquido antes o durante el transporte, lo cual reduce el aclaramiento 
mucucociliar y contribuye a la proliferación bacteriana; la falta de administración de 
profilácticos; las ineficientes medidas de bioseguridad cuando se introduce caballos 
importados recientemente, entre otras causas que  representan un riesgo a la 
población residente equina e incremento a la exposición de patógenos que afectan 
la salud de los caballos. (Stephen M., 2004). 
 
Se puede sospechar de un caso de neumonía o pleuroneumonía basándose en los 
antecedentes (particularmente el transporte reciente) y los signos clínicos (pirexia, 
letargo, depresión, intolerancia al ejercicio), las pruebas de diagnóstico adicionales 
pueden incluir hematología donde el hallazgo más frecuente es la evidencia de una 
respuesta inflamatoria aguda con hiperfibrinogenemia, leucocitosis por neutrofilia 
(a veces se identifican bandas o neutrófilos tóxicos) puede haber trombocitosis e 
hiperglobulinemia, en la química sanguínea se incluye azotemia, acidosis 
metabólica o respiratoria y, a veces anormalidades electrolíticas. Otras pruebas 
diagnósticas incluyen la ecografía y radiografía, herramientas que permiten evaluar 
los campos pulmonares y encontrar anormalidades, entre las que se encuentran 
consolidación pulmonar, atelectasia y abscesos pulmonares. En casos de una 
pleuroneumonía equina, un resultado exitoso depende del reconocimiento 
temprano y de la instauración de un  tratamiento rápido y apropiado (Copas V. 
2011). 
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EXAMEN DEL PACIENTE 
 
Anamnesis  
 
Un equino hembra Frisón, gestante de 6 meses, de 3 ½ años de edad, 605 kg de 
peso, dedicada a la reproducción fue atendida en el hospital de Equinos de la FES-
Cuatitlan UNAM en México, el 1 de octubre del 2018, llego desde Holanda hace 2 
días, en los que no comió. Esquema completo de vacunación, alimentan con pastura 
y su cama es de aserrín.  
 
Hallazgos clínicos 
 
Paciente ingresa al hospital con actitud agresiva, en el examen clínico reportan  
taquicardia de 56 lpm, taquipnea de 28 rpm, fiebre de 38ºC, mucosas rosadas y 
húmedas con un TLLC 3 seg y sonidos intestinales disminuidos. Presenta anorexia. 
 
Ayudas diagnósticas 
 
Respecto a los planes diagnósticos, se realizaron hemogramas y bioquímicas 
seriadas donde los resultados del hemograma (Tabla 1) revelo al  día 1,  neutropenia 
(2.6 x 109 L) con desviación a la izquierda regenerativa y trombocitopenia (60 x 109 
L); día 4, incremento leve  de PPT (84 g/L); día 9, se ve una anemia ligera 
(hematocrito 0.30 L/L y hemoglobina 107 g/L), hiperfibrinogenemia (14 g/L), 
incremento sólidos totales (82 g/L), leucocitosis (13.1 x 109 L) por neutrofilia (12.2 x 
109 L) y linfopenia (0.5 x 109 L) con desviación a la derecha; día 11, se ve una anemia 
(eritrocitos  5 x1012 /L, hematocrito 0.30 L/L, hemoglobina 100 g/L) macrocitica (VCM 
60 fL) normocromica, además de hiperfibrinogenemia (8 g/L) y neutrofilia (7.7 x109), 
día 12 presenta la misma anemia (eritrocitos  6.2 x1012 /L, hematocrito 0.28 L/L, 
hemoglobina 90 g/L); día 17, hiperfibrinogenemia (7 g/L), leucocitosis (13.2 x 109 L) 
por neutrofilia (8.0 x 109 L); día 23, se presenta hiperfibrinogenemia (8 g/L), 
leucocitosis (16.5 x 109 L) por neutrofilia (10.7 x 109 L ) con mococitosis (1.3 x 109 
L).  
 
En cuanto al perfil de bioquímico sérico (Tabla 2)  reveló al día 1, una hiperglucemia 
(8.1 mmol/L), aumento de la creatinina (171.8 ummol/L), hipertrigliceridemia (2.7 
mmol/L), hiperbilirrubinemia (143 umol/L) con predominio de la fracción conjugada 
(128 umol/L); día 4, se evidencia hipercolesterolemia (4.42 mmol/L), 
hipertrigliceridemia (8.05 mmol/L), hiperbilirrubinemia (96 umol/L) con predominio 
de la porción conjugada (82 umol/L), incremento de CK (692 UI/L); día 9, 
hipercolesterolemia (4.7 mmol/L), hipertrigliceridemia (8.9 mmol/L),  
hiperbilirrubinemia (61 umol/L) con predominio de la fracción no conjugada (50 
umol/L), relación calcio/fosforo disminuida (2.3 calculado); día 11, hiperglucemia 
(8.29 mmol/L), urea disminuida (3.06 mmol/L),  hipocalcemia (2.56 mmol/L),  
hipopotasemia (3.1 mmol/L), hiponatremia (130 mmol/L), hipocloremia (86 mmol/L) 
,Anion Gap elevado (35 mmol/L), diferencia de iones fuertes aumentados (59 
mmol/L), osmolalidad disminuida (262 mOsm/kg); día 12 presentación de 
hiperglucemia (8.5 mmol/L), disminución urea (1.9 mmol/L), hipertrigliceridemia leve 
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(1.2 mmol/L); la billirubina total esta en los parámetros normales, pero la fracción 
conjugada esta disminuida (3 umol/L), se midió como nuevo parámetro la amilasa 
el cual se encontró muy disminuido  (1 UI/L), hipofosfatemia (0.41 mmol/L), 
disminución del bicarbonato (22 mmol/L), hipopotasemia (3.3 mmol/L), hipocloremia 
(93 mmol/L), anión Gap aumentado (20 mmol/L) y osmolalidad disminuida (265 
mOsm/kg); día 17, nuevamente se encuentra  hipertrigliceridemia (7.7 mmol/L), 
aumento de la billirubina total (86.5 umol/L) con predominio de la fracción no 
conjugada (72.4 umol/L), se miden nuevos parámetros como son la Alaninoamino 
Transferasa (ALT) que esta aumentada (36 U/L), la Fosfatasa alcalina (FA) se 
evidencia un gran aumento (2700 UI/L), Gamaglutamil Transferasa (GGT) 
aumentada (55.5 UI/L) y  la Deshidrogenasa láctica (DHL) la cual se encontraba 
muy aumentada (2348 UI/L); día 23, la mayoría de los analitos se normalizaron con 
excepción de la FA  (2430 UI/L) y la GGT (139 UI/L) las cuales permanecían 
aumentadas. 
 
 
 
 
 
Parámetro Día 1 
Día 
4 Día 9 
Día 
11 
Día 
12 
Día 
17 
Día 
22 
Valores 
Ref 
Cuadro hemático  - - - - - - - - 
Eritrocitos x 1012 /L - - - 5 6.2 - - 6.5 - 12.5 
Hematocrito L/L - - 0.30 0.30 0.28 - - 0.32 - 0.52 
Hemoglobina g/L - - 107 100 90 - - 110 - 190 
VCM fL - - - 60 - - - 34 - 58 
Fibrinogeno g/L - - 14 8 - - 7 <5 
Relacion PP/Fibrinogeno 18 - 4 8.5 - 7 - >20 
Solidos totales g/L - 84 82 - - - - 60 - 80 
Plaquetas x 109/L 60 - 68 - - - - 100 - 600 
Leucocitos x 109/L - - 13.1 - - 13.2 16.5 5.5 - 12.5 
Neutrofilos 
segmentados 2.6 - 12.2 7.7 - 8 10.7 2.7 - 6.7 
Banda 0.4 - - - - - - 0 
Linfocitos  - - 0.5 - - - - 1.5 - 7.5 
Monocitos  - - - - - - 1.3 <0.8 
Tabla 1. Resultados anormales del cuadro hemático. Valores de referencia tomados de Nuñez &  
Bouda (Patología Clínica Veterinaria, 2008) 
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Analito 
Día 
 1 
Día 
4 
Día  
9 
Día 
11 
Día 
12 
Día 
17 
Día 
23 Valores Ref 
Bioquímica sérica                 
Glucosa  8.1  -  - 8.29 8.5 -   - 3.39 - 7.12 mmol/L  
Urea  -  -  - 3.06 1.9 -   - 3.45 - 8.25 mmol/L 
Creatinina   -  -  -  -  - -  - 78.50 - 163 umol/L 
Colesterol 171.8 4.42 4.7  -  - -  - 1.69 - 4.03 mmol/L 
Trigliceridos 2.7 8.05 8.9  - 1.2 7.7  - <1.11 mmol/L 
Billirubina Total  143 96 61  -  - 86.5  - 
10.50 - 46.65 
umol/L 
Billirubina conjugada 128 82  -  - 3 14.1  - 3.30 - 15.75 umol/L 
Billirubina no conjugada  -  - 50  -  - 72.4  - 2.85 - 42.15 umol/L 
Alaninoamino Transferasa 
ALT  -  -  -  -  - 36  - 3.0 - 32 U/L 
Fosfatasa Alcalina FA  -  -  -  -  - 2700 2430 <453 UI/L 
Gamaglutamil Transferasa 
GGT  -  -  -  - -  55.5 139 <50 UI/L 
Creatina Cinasa CK  - 692  -  - 1  -  - <425 UI/L 
Amilasa  -  -  -  - -   -  - 75 - 150 UI/L 
Relacion A/G  -  -  -  -  - 0.66  - 
0.67 - 1.77 
Calculado 
Calcio   -  -  - 2.56 -   -  - 2.66 - 3.35 mmol/L 
Fósforo  -  -  -  - 0.41  -  - 0.64 - 1.75 mmol/L 
Relacion calcio/fósforo  -  - 2.3  - -   -  - 2.7 - 4.0 calculado 
Bicarbonato   -  -  - -  22  -  - 27 - 34 mmol/L 
Potasio   -  -  - 3.1 3.3  -  - 3.36 - 4.99 mmol/L 
Sodio   -  -  - 130  -  -  - 132 - 141 mmol/L 
Cloro  -  -  - 86 93  -  - 98 - 105 mmol/L 
Anion Gap  -  -  - 35 20  -  - 4.0 - 13 mmol/L 
Diferencia de iones fuertes  -  -  - 59  -  -  - 30 - 40 mmol/L 
Osmolalidad  -  -  - 262 265  -  - 267 - 290 mOsm/kg 
Deshidrogenasa láctica DHL  -  -  - -  -  2348  - 190 - 784 UI/L 
Tabla 2: Resultados anormales de la química sanguínea. (Valores de referencia promediados y 
unificados con base a los diferentes valores de los laboratorios)  
 
 
Además, se realizó una endoscopia de las vías aéreas superiores, donde reportan 
presencia de contenido e irritación de la mucosa, adicional la presencia de una  
hiperplasia linfoide y úlceras. En la gastroscopia, reportan presencia de contenido, 
zonas irritadas en la zona glandular sugerentes a una gastritis y se evidencio la 
presencia de gasterofilus. 
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Adicional se realiza una radiografía torácica (foto 1) en una vista latero-lateral, 
donde reportan pequeños focos radiopacos en el campo pulmonar sugerentes a 
abscesos. 
 
 
 
 
 
 
Foto 1: Radiografía torácica (Tomada por Dr. Moises Valderrama) 
 
 
Se lleva a cabo ultrasonido abdominal, para realizar la valoración del feto (110 latido 
fetal y buen movimiento del feto), adicional reportan inflamación del parénquima 
hepático y conductos biliares y posteriormente se valora  el tórax, donde no reportan 
ningún hallazgo anormal.   
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APROXIMACIÓN TERAPÉUTICA 
 
 
El tratamiento instaurado incluyó un monitoreo, donde se llevó a cabo  una 
exploración clínica general c/2 horas, encontrando entre los hallazgos anormales 
más relevantes la presencia de estertores de forma intermitente desde el día 1 hasta 
el día 16; picos febriles donde los mayores valores registrados se dieron en el día 
11 al 14 con un rango 39.6 ºC a 40.9 ºC; su frecuencia cardiaca y respiratoria 
superaron en su mayoría los rangos normales;  su actitud casi siempre era letárgica, 
su consumo de agua y alimento era malo, pero  fue mejorando de forma paulatina, 
hasta que a partir del día 14 empezó a mostrar una mejoría en  su apetito; sus heces 
pasaron de estar formadas a líquidas, asociándose al efecto secundario de la 
antibioterapia; en el día 1  al día 5 presenta secreción mucopurulenta por ambos 
ollares y disnea; el día 14 se presenta edema en el encuentro, con el paso de los 
días ya no muestra una actitud deprimida, el apetito se normaliza, así como el 
consumo de agua por lo que se le retira la fluidoterapia enteral y se da de alta el día 
26 de octubre 2018, con evolución favorable.  
 
En el tratamiento farmacológico, el paciente al ingresar al Hospital se le administro 
una fluidoterapia vía intravenosa con solución Hartman® + 100 ml de calcio + 500 
ml de solución dextrosa 50% + 3 gr potasio, fue administrada penicilina procainica 
(22.000 UI/kg/SID/IM) 44 ml por 3 días, gentamicina (6.6 mg/kg/SID/IV) 40 ml por 3 
días, omeprazol (4 mg/kg/BID/PO) una pasta por 15 días, 
sulfametoxazol/trimetroprin (30 mg/kg/BID/PO) 20 tabletas por 4 días, 
sulfametoxazol/trimetroprim (15 mg/kg/SID/IV) 36 ml por 3 días, fenbendazol (10 
mg/kg/SID/PO) 60 ml por 12 días, flunixin meglumine ( 1.1 mg/kg/SID/IV) 13.5 ml 
por 4 días, ceftiofur (2 mg/kg/BID/IV) 24 ml por 5 días, Biosponge® (4 lb en 2 L agua  
QID/SNG) por 5 días, carbón activado (500 gr en 1 lt agua/BID/SNG) por 5 días, 
cefepime (2.2 mg/kg/BID/IV) 6 .6ml por 3 días. Deciden retirar los antiinflamatorios 
y antibióticos, ya que estos se metabolizan en hígado y era necesario evitar el sobre 
esfuerzo del mismo, ya que en ultrasonido  fue evidenciado la inflamación del 
parénquima el cual se corroboró con los exámenes de laboratorio donde se 
evidencio un incremento exagerado de los valores de FA (2430 UI/L)  y GGT (139 
UI/L) de forma simultánea, indicando un problema hepático  (colestasis).  
 
El tratamiento físico, se incluyó colocar hielo en los miembros anteriores y sacarla 
a pastar y caminar durante 20 minutos c/4 horas. En el tratamiento nutricional debido 
a la en el pérdida del apetito, se debió instaurar dieta blanda a base de licuados de 
alfalfa combinado con 60 ml de Chevinal® (multivitamínico) y electrolitos los cuales 
fueron mezclado en 20 L de agua, adicional a esto se le ofrecía avena y alfalfa de 
libre acceso y agua add libitum.  
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DISCUSIÓN 
 
 
Según Copas V. (2011), se puede sospechar de fiebre de embarque 
(pleuroneumonía) basándose en la historia (particularmente transporte reciente) y a 
los signos clínicos, donde los signos más comunes que se pueden llegar a 
manifestar son pirexia, letargia, depresión, intolerancia al ejercicio, bajo rendimiento 
o debilidad, taquicardia, anorexia, cabeza baja, una expresión facial ansiosa, la 
abducción del codo, una marcha forzada, renuencia a girar en círculos estrechos y 
a acostarse, gruñidos respiratorios y ocasionalmente puede presentarse signos de 
disnea y compromiso respiratorio, la tos puede ser inhibida por el dolor, presencia 
de descarga bilateral mucopurulenta nasal, entre otros signos menos específicos, 
con base a lo anterior y tomándose como apoyo las diferentes manifestaciones 
clínicas del paciente como era la presencia de crepitaciones, secreción 
mucopurulenta bilateral nasal, actitud letárgica, picos febriles, disnea y patrón 
respiratorio abdominal, coincide con un desorden en el tracto respiratorio inferior y 
se puede presumir como diagnóstico fiebre de embarque, dado a la evidencia 
anamnesica la cual reporta que es una yegua importada desde Holanda, siendo el 
transporte a larga distancia el principal factor predisponente para la pleuroneumonía 
equina, debido a la mala ventilación, aumento de la humedad e inmunosupresión 
relacionada con el estrés y a la sujeción de la cabeza con una posición elevada por 
periodos prolongados lo que facilita la contaminación de las vías respiratorias 
inferiores por acumulo de secreciones purulentas de  la flora bacteriana oro 
faríngea.  
 
En la exploración clínica, reportan la presencia de estertores, pero según Radostits 
O (2001), basándose en las manifestaciones clínicas de las enfermedades del 
sistema respiratorio, los estertores son “ronquidos” graves, que aparecen durante la 
respiración debido a la vibración del paladar blando, la faringe o la nasofaringe, lo 
cual no coincidirá con esta descripción, sino correspondería a una crepitación, que 
es definida como un ruido de corta duración que se detecta por auscultación del 
tórax y la tráquea, y que se caracteriza por ruidos de chasquidos, chapoteos y 
burbujeo.  
 
Por otro lado también reportan que la paciente presenta una actitud  agresiva, pero 
según Radostits O (2001), el nivel de conciencia y de comportamiento, es un estado 
mental, el cual va a clasificarse de menor a mayor gravedad como alerta (normal), 
depresivo (poco activo y reacio), con demencia (responde a estímulos), 
semicomatoso (no responde a estímulos del entorno) y comatoso (no responde a 
ningún estímulo, ni al dolor), y en el caso de esta paciente, lo que reportan como 
agresiva pertenecería más a su temperamento, pero su actitud según lo anterior 
corresponde a  deprimida.  
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Entre las pruebas diagnósticas, se hizo uso de la radiografía torácica y se reportaron 
focos radioopacos en el campo pulmonar  sugerentes a abscesos, pero según 
Dorothy M (2000) las características radiológicas que se considerarían diagnósticas 
de un absceso incluyen opacidad focal del tejido blando de forma ovalada, falta de 
broncograma aéreos dentro de la opacidad del tejido blando, margen delimitado en 
relación con el entorno del parénquima y detección de cavitación, de acuerdo a 
estas características se infiere que se realizó una inadecuada  interpretación  
radiográfica, ya que no cumple con dichas especificaciones y lo que parece ser 
abscesos corresponde a la morfología de los vasos (contenido liquido) dando ese 
signo de cola de cometa, encontrándose de esta forma la radiografía dentro de los 
parámetros normales aunque, según Copas V. (2011), la radiografía torácica en 
caballos adultos es particularmente difícil realizarla debido al tamaño del tórax, 
además los músculos de la extremidad anterior se superponen al tórax craneal, por 
lo que se debe dividir en 4 áreas, cráneo dorsal, caudo dorsal, cráneo ventral y 
caudo ventral, en el caso de nuestra paciente no se dividieron en áreas, solo se 
realizó una toma que abarcara la mayor parte del tórax, dificultando  la observación 
y la adecuada interpretación de las imágenes. 
 
Al realizarse una endoscopía de las vías aéreas superiores, se debió aprovechar el 
paso del endoscopio y realizar un aspirado transtraqueal , ya que según Taylor, F 
(1999)  este procedimiento permite obtener muestras de aspirado traqueal útiles 
para citología, pero no para para microbiología, ya que el endoscopio estará 
contaminado con bacterias residentes del tracto respiratorio superior, en este caso 
sería útil un catéter protegido para reducir la contaminación de las muestras, y de 
esta forma poder realizar un cultivo, aislar el microorganismo causante de la 
enfermedad, y poder elegir el fármaco de elección basándose en un antibiograma.  
 
En la endoscopía, no fueron específicos ni claros en la descripción del tipo de 
contenido, al igual que en la gastroscopía donde además no fueron clasificadas las 
úlceras  halladas, solo se  menciono la presencia de gasterofilus, pero no fueron 
descriptivos lo cual según  Cardona J. (2016) la ocurrencia de miasis cavitaria 
equina, se da por dos especies principales, G. intestinalis  y G. nasalis, las cuales 
van a diferir por su color y localización, unos se adhieren en la mucosa escamosa y 
otros en la mucosa de la región antro pilórica y porción proximal duodenal 
respectivamente, y según su estudio Cardona, estableció que el número y presencia 
de larvas  serian importantes para la determinación de la carga parasitaria además 
de la formación de úlceras de origen mecánico, el cual según el protocolo de 
MacAllister (1997) se van a clasificar de grado 0 a 4, el cual va hacer determinante 
para establecer el tipo de lesión y correlacionarlo con las diferentes manifestaciones 
clínicas.  
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En los exámenes de laboratorio se midió la ALT, según Nuñez (2008)el incremento 
de esta enzima se da por la liberación generada por el  aumento de la permeabilidad 
celular o necrosis de hepatocitos y en menor medida por el corazón, riñón y 
músculo, pero esta enzima no es significativa en rumiantes y caballos, dado que la 
cantidad de ALT es escaza y por lo tanto no es un buen indicador de la estructura 
de los hepatocitos, por lo tanto su medición en este caso no fue significativa  y solo 
implico un costo más. 
 
 
El tratamiento instaurado para gasterofilus fue Fenbendazol a una dosis de 10 
mg/kg/SID/PO (60 ml) por 12 días, de acuerdo a la dosificación de los fabricantes, 
las dosis en equinos es de 10 mg/kg por 5 días, lo cual superaría el intervalo de días 
en este paciente, este incremento de días se explicaría ya que los benzimidazoles 
carecen de efecto residual, además según Barrios, M (2010), la eficiencia 
antiparasitaria del fenbendazol y otros bencimidazoles ha sido demostrada, 
considerándose un antihelmíntico de amplio espectro con acción vermicida, 
larvicida y ovicida sobre parásitos de diferentes géneros, además es un 
antiparasitario seguro en hembras en el último tercio de la gestación, sin embargo 
su acción persiste durante poco tiempo y su uso constante puede llevar a problemas 
de resistencia,  por lo que en este caso el tratamiento de elección debió haber sido 
una lactona macrociclica, como la Ivermectina la cual según Klei, T (2001), por 
medio de un estudio quizo confirmar la eficacia de la pasta de ivermectina contra 
los endoparásitos,y donde demostró en los caballos una efectividad del 94% contra 
larvas de G, intestinaleis a una dosis oral de 200 mcg/kg dosis única, la cual hubiera 
sido la mejor elección en este paciente, por otro lado, según Mercier, P (2003) en 
un estudio con 40 yeguas preñadas, donde se administraron 0.6 mg/kg de 
ivermectina y 4.5 mg/kg de prazicuantel a intervalos de 14 días  hasta el parto, en 
yeguas con un periodo de gestación de 30 a 60 días, no se produjeron efectos 
adversos, ni abortos. Las evaluaciones de seguimiento de los potros durante un 
periodo de 3 meses no detectaron ninguna anormalidad, por lo cual la 
administración de la pasta parece ser segura en yeguas preñadas y sus potros.  
 
A la paciente se le administro de forma simultánea Sulfametoxazol/Trimetropin (30 
mg/kg/BID/P.O) y Sulfametoxazol/Trimetropin (15mg/kg/SID/IV) por 4 días, según, 
Sumano, H (2006), la dosis de Sulfametoxazol/trimetropin es 15 mg/kg  casa 8- 12 
horas IV ó 30 mg/kg/dia por P.O, lo cual no concuerda con la dosis que se instauro 
a la paciente, esto influyo en que padeciera una colitis medicamentosa debido  a la 
sobredosificación y al uso simultáneo de estos dos antibióticos vía oral e 
intravenosa, ya que según Anthony T (2017) esta alteración se daría como 
consecuencia de la lesión de la microbiota intestinal, la cual deteriora la capacidad 
para inhibir la proliferación de organismos infecciosos como Salmonella, C. difficile, 
C. perfringes. 
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CONCLUSIONES 
 
 
El diagnóstico más probable es fiebre de embarque dado a sus manifestaciones 
clínicas y su historia reciente de transporte, el cual es un factor predominante. No 
se pudo llevar a cabo un diagnóstico definitivo dado que esto requiere, además de 
lo anterior, pruebas diagnósticas complementarias como son ultrasonido y 
radiografía, las cuales no fueron dicientes. 
 
Es de suma importancia las ayudas diagnósticas, en este caso se contó con el 
equipo para realizar endoscopia, radiografía y ultrasonido pero no se aplicó la 
técnica ni una interpretación adecuada.   
 
Es importante el tratamiento farmacológico, conocer sus dosis, frecuencias, vías de 
administración ya que se puede llegar a subdosificar o sobre dosificar a los 
pacientes, ocasionando efectos adversos y en el peor de los casos, letales. 
 
Algunas veces los hallazgos que se creen que no tienen mayor importancia o no 
están involucrados directamente con el desarrollo de la enfermedad, son los 
causantes de la patología, es el caso de la presentación de gasterofilus, el cual no 
se tuvo un adecuado tratamiento y se menosprecio, y en el último cuadro hemático 
se evidencio una leucocitosis por neutrofilia y monocitosis, que nos hace pensar que 
existió inflamación de tipo crónica debido a la actividad citotóxica antiparasitaria de 
los neutrófilos que pueden causar daño tisular y granulomatosa, posiblemente por 
la presentación parasitaria.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
13 
 
REFERENCIAS 
 
Anthony T, Nathaly, A., (2017) The Equine Acute Abdomen. Wiley Blackwell. Pág 
172 
 
Barrios, M., Sandoval, E., Carrillo, H., (2010) Evaluación del efecto de dos formas 
de administración oral del fenbendazol sobre la eliminación de huevo de nematodos 
gastrointestinales y la ganancia de peso en becerros doble propósito. REDVET  
 
Cardona J., Alvarez A. (2016) Ocurrence of equine cavitary myiasis (Gasterophilus 
spp) and its relation with secondary gastric ulcers of the squamous mucosa in 
Temuco, Chile. Revista CES  Medicina Veterinaria y Zootecnia        DOI: 
10.21615/cesmvz.11.1.8 
 
Copas V. (2011) Diagnosis and treatment of equine pleuropneumonia. Equine 
practice. DOI: 10.1136/pulg.d1811. 
 
Debra C.,& Maureen T(2007). Equine Infectious Dieases. Saunders Elsevier. 
Section 1. 8 – 10 
 
Dorothy M., Hollis N., Steven W. (2000) Effects of pulmonary abscesses on racing 
performance of horses treated at referral veterinary medical teaching hospitals: 45 
cases (1985 – 1997). JAVMA, Vol 2016, No 8.                              
DOI: 10.2460/javma.2000.216.1282 
 
 
Fauna L., Johanna L., & Sharon J (2018). Frequency of shedding of respiratory 
pathogens in horses recently imported to the United States. Journal of Veterinary 
Internal Medicine. Pag 1 – 6 
 
Klei, T., Rehbein, S., (2001) Re-evaluation of Ivermectin efficacy against equine 
gastrointestinal parasites. ELSEVIER. DOI: 10.1016/s0304-4017 (01)00436-8 
 
Mercier, P., Alves F., (2003) Evaluation of the safety of Ivermectin-praziquantel 
administered orally to pregnant mares. DOI: 10.2460/ajvr.2003.64.1221 
 
14 
 
 
Nuñez, L.,  Bouda,J., (2008) Patología Clínica Veterinaria. Facultad de Medicina 
Veterinaria UNAM.  
 
 
Radostits O.M., (2002) Examen y diagnostico Clínico en veterinaria. Ediciones 
Harcourt. Pág.  299 – 310 y 493 - 499  
 
 
Stephen M., Warwich M., & Debra C (2004). Equine Internal Medicine. Saunders. 
Pag 321 – 323 
 
Sumano, H., Ocampo, L. (2006). Farmacología veterinaria. Interamericana 
 
Taylor, F. (1999). Técnicas diagnósticas de medicina equina. Editorial ACRIBIA.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
